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RESUMEN

El cuadro clínico que ahora conocemos como
de hepatitis asociado a transmisión parenteral se
reconoció hace más de 100 años. Se estima que
esta infección por el virus de la hepatitis C (VHC)
afecta a cerca del 3% de la población mundial. En
México la prevalencia es de aproximadamente el 1%,
dando cuenta de 1 millón de individuos afectados.
La infección crónica por el VHC puede originar
cirrosis hepática y eventualmente carcinoma
hepatocelular. El tratamiento actual dista mucho de
ser perfecto, obteniéndose con éste un 40% a 60%
de eliminación del virus circulante, dependiendo del
genotipo.

Palabras clave: Genómica, Hepatitis C, hígado,
proteómica.

ABSTRACT

The clinical picture that now we know as hepatitis
associated with parenteral transmission was
recognized more than 100 years ago. It is believed
that the hepatitis C virus (HCV) infection affects to
near 3% of population worldwide. In Mexico the
prevalence is approximately 1%, which accounts for
1 million affected individuals. The chronic infection
with HCV can originate hepatic cirrhosis and
eventually hepatocelular carcinoma. The current
treatment is far from being perfect, obtaining 40% to
60% of elimination of the circulating virus, depending
on the genotype.

Keywords: Genomics, hepatitis C, liver,
proteomics.
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INTRODUCCIÓN

El cuadro clínico que ahora conocemos como de hepatitis
asociado a transmisión parenteral se reconoció hace más de
100 años; sin embargo, la primera descripción de hepatitis
postransfusional fue hecha por Beeson en 1943 (1).

Posterior a la identificación de los virus de la hepatitis
A y B en la década de 1970, fue quedando claro que no
todos los casos de hepatitis postransfusional se debían a
estos virus. Se le llamó “hepatitis no-A no-B” a aquel “mis-
terioso” cuadro no originado por éstos. Para comprobar
que la hepatitis no-A no-B era causada por un agente infec-
cioso, varios investigadores inocularon chimpancés con sue-
ros de pacientes seronegativos para hepatitis A y B. De 1 a
3 meses después de la inoculación, los primates desarrolla-
ron el cuadro clínico de hepatitis postransfusional que ha-
bían presentado las personas de quienes se extrajeron las
muestras de suero para inocular a los chimpancés (1).

A principios de la década de 1980 Bradley y col. des-
cubren que el agente de la hepatitis no-A no-B era un virus
y que éste tenía envoltura lipídica, pues se inactivaba con
cloroformo (1).

En 1989 Choo y col. identifican al virus causante de la
hepatitis no-A no-B, así como un ensayo inmunológico para
su detección (1-3), se supo entonces que su genoma era de
RNA y más tarde hacen pública la secuencia de ácidos
nucleicos, optándose por cambiar el nombre de virus no-A
no-B al de virus de la hepatitis C (VHC) (4). Estos hechos

fueron calificados por la comunidad mundial como un triun-
fo de la biología molecular aplicada a la medicina, siendo
este virus el primero en identificarse como un ente biológi-
co particular mediante técnicas de ingeniería genética.

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de la infección crónica por VHC se suele
estimar mediante la detección de anticuerpos dirigidos con-
tra antígenos de este virus. Así, se estima que esta infección
afecta a cerca del 3% de la población mundial (5). Los fac-
tores de riesgo asociados más importantes son el abuso de
drogas intravenosas y la transfusión de productos sanguí-
neos antes del establecimiento del tamizaje para la detec-
ción de la infección por VHC en banco de sangre; sin embar-
go, una gran proporción de casos permanecen aún esporá-
dicos (6,7).

Tanto la frecuencia de la infección por VHC como los
factores de riesgo pueden variar según de la población con-
siderada (5), encontrándose zonas del mundo con una pre-
valencia inferior al 1% y otras como en Egipto cuya preva-
lencia es superior al 20% (5,7).

En los Estados Unidos la prevalencia de la infección
por el VHC es de 1.8%, que corresponde a 3.9 millones de
norteamericanos afectados (8). Los principales factores de
riesgo en esta población es el uso de drogas intravenosas
ilegales, hábitos sexuales de alto riesgo (promiscuidad sexual,
etc.), pobreza y educación limitada, entre otros.
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En México, la prevalencia de la infección por VHC se
estima que es de alrededor del 1% (9), lo que daría cuenta
de 1 millón de mexicanos afectados, siendo la transfusión
de productos sanguíneos el principal factor de riesgo; sin
embargo, otros factores como cirugías, tatuajes y perfora-
ciones cutáneas (piercing), riesgo ocupacional en profesiona-
les de la salud, contacto con trabajadoras sexuales y ciertos
hábitos como el uso de cocaína han sido asociados a esta
infección (10,11). En nuestro país como en muchos otros,
la prevalencia de la infección por VHC se ha estimado usan-
do los datos reportados en bancos de sangre, que estudia a
un sector de la población altamente seleccionada, excluyén-
dose a individuos que declaran factores de riesgo en la en-
cuesta de selección, así como a niños y ancianos. Por lo
tanto, carecemos de un estudio poblacional real, ya que la
proporción de resultados falso-positivos de una serología
en los bancos de sangre de diversas partes del mundo es de
hasta el 30% (12-14).

GENÓMICA Y PROTEÓMICA DEL VHC

El VHC pertenece a la familia flaviviridae y al género
hepacivirus, del que es actualmente único miembro (15-17).
Los miembros de esta familia son virus pequeños con
cápside proteica y cubierta de lípidos que contienen un
genoma constituido por una cadena sencilla de RNA con sen-
tido positivo (18). A la familia flaviviridae pertenecen tres
géneros, los flavivirus, pestivirus y hepacivirus. Los virus
más relacionados filogenéticamente al VHC, son el virus de
la hepatitis G, el virus de la fiebre amarilla y el virus del
dengue (19).

El tiempo calculado de aparición del VHC como espe-
cie nueva va desde 1000 a 2000 años, a partir de este mo-
mento el VHC evolucionó en cepas relacionadas llamadas
subtipos, los cuales nacieron hace 600 años aproximada-
mente, habiendo unos tan jóvenes como el genotipo 1b que
se originó hace 100 años aproximadamente (20,21).

Su amplia heterogeneidad comparada con el poco tiem-
po que tiene como especie en el planeta, se explica por su
elevada tasa de mutación, que va de 1.5 a 2 x10-3 sustituciones
de nucleótidos por sitio en el genoma, al año (16). Es decir,
unas 15 mutaciones puntuales al año, por cada genoma viral.

El genoma del VHC es un RNA de cadena sencilla y de
polaridad positiva (RNA +). Tiene aproximadamente 9500
nucleótidos (9.5 kb) que codifican una poliproteína de 3000
aminoácidos (Figura 1). Posee dos regiones a cada extremo
de su genoma que no son traducidas por el ribosoma, lla-
madas 5’ UTR (del inglés, untranslated region) y 3’ UTR
(15,16,19,20). La longitud del genoma del VHC y de la
poliproteína codificada es ligeramente diferente entre las
distintas variantes genéticas (genotipo viral) (16). El virión
completo tiene un diámetro aproximado de 55 a 60 nm
(1,7,18) (Figura 2).

De acuerdo a las diferentes secuencias de nucleótidos
correspondientes al VHC, éste es clasificado en 6 tipos, lla-

FIGURA 1
GENOMA Y PROTEOMA DEL VHC

FIGURA 2
EL VIRIÓN COMPLETO DEL VHC

Glucoproteínas de la

envoltura (E1 y E2)

Envoltura lipídica

RNA viral (genoma)

Nucleocápside

(proteína C)

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○ ○ ○ ○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○



I  N
 V

 E
 S

 T
 I  G

 A
 C

 I  Ó
 N

  E
 N

  S
 A

 L
 U

 D

21

Vol. VII • Marzo 2005

La hepatología molecular: un enfoque multidisciplinar

mados genotipos y designados con números arábigos. A su
vez, estos se dividen en subtipos, designados con letras mi-
núsculas (15,16,19,20). Algunos autores han mencionado
que existen 11 genotipos, sin embargo:
• Los supuestos genotipos 7, 8, 9 y 11 son subespecies del

genotipo 6a.
• El supuesto genotipo 10 es subespecie del genotipo 3.

Además de los genotipos y subtipos existen variantes
genéticas muy estrechamente relacionadas filogenéticamente,
que es la forma en que circula el VHC en el torrente sanguí-
neo. A estas variantes genéticas se les denomina cuasiespecies
(15,16). Los genotipos varían entre sí en aproximadamente
30%, los subtipos entre sí 20% y las cuasiespecies en menos
del 10% (16).

Aunque los seis genotipos se encuentran alrededor del
mundo, presentan una distribución geográfica característica.

Dado que el genoma del VHC es un RNA de polaridad
positiva, le permite al virus entrar directamente al ribosoma
para iniciar la traducción y dar origen a su poliproteína. Esta
poliproteína sufre proteólisis por proteasas virales y del
huésped, mecanismo por el cual se producen 10 proteínas
virales de las cuales tres son estructurales (C, E1y E2) y
siete no estructurales (p7, NS2, 3, 4A, 4B, 5A, 5B) (1,7,18)
(Figura 1).

Se considera que la mayoría de las proteínas no estruc-
turales (NS2 a NS5B) participan en la replicación viral. Por
ejemplo, NS2 y NS3 son proteínas con actividad de proteasas
y NS4 es un cofactor de NS3 (Figura 1). NS5B es la proteí-
na responsable de la replicación viral la cual contiene activi-
dad de polimerasa de RNA.  La proteína de la cápside que es
codificada por la región C en su forma oligomerizada se
une al RNA de polaridad positiva (Figura 1) (1,17,18). Cada
región E (E1 y E2) produce una glicoproteína que se incor-
pora en la envoltura viral de forma separada o bien forman-
do complejos diméricos E1/E2 (18). Dentro de la región
E2 se encuentran las regiones hipervariables 1 y 2, que tie-
nen una elevada velocidad de mutación y una heterogenei-
dad considerable de aminoácidos; probablemente, debido a
la presión selectiva de los anticuerpos específicos contra el
VHC. La función de la proteína p7 aún se desconoce (1,17,18).

CICLO DE VIDA DEL VHC

El VHC se transmite por vía parenteral a partir de productos
sanguíneos y en menor proporción por vía sexual o trans-
misión vertical (materno-fetal) (7). Otras rutas parenterales

de transmisión son el uso de equipos de diálisis, de tatuajes
o equipo de punción y cirugía infectados, el transplante de
órganos de un donador infectado y el uso de jeringas conta-
minadas en los usuarios de drogas intravenosas (1,7). La
transmisión por contacto sexual con un individuo infecta-
do y la exposición perinatal son rutas ineficientes, a menos
de que exista coinfección por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH), que incrementa el riesgo de infección por
estas vías (1,5,7,10). Se ha estimado que la probabilidad de
adquirir la infección por contacto heterosexual reiterado
con un miembro de la pareja infectado es de 0.3% a 10
años (22).

La proteína E2, contiene un sitio de unión para CD81,
proteína que se expresa en hepatocitos y linfocitos B, la cual
se cree que funciona como un receptor o co-receptor para
la internalización del virus a estas células (17,18). Además,
existen evidencias que muestran que los anticuerpos espe-
cíficos contra la glucoproteína E2 previenen la unión del
VHC a células en cultivo (18,23). El VHC puede circular en el
torrente sanguíneo formando complejos con las
lipoproteínas de baja densidad (LDL, por sus siglas en in-
glés). El VHC también puede ingresar a la célula huésped
mediante el receptor de LDL (23,24).

En los individuos infectados el VHC circula como una
mezcla de las variantes genéticas llamadas cuasiespecies
(1,17). La presencia de estas cuasiespecies también presenta
una relación con la evolución clínica de la infección así como
con la respuesta al tratamiento. Existen evidencias que mues-
tran que a mayor número de cuasiespecies presentes en un
individuo, mayor severidad de daño hepático y menor res-
puesta favorable al tratamiento antiviral (17).

Al penetrar el VHC a la célula huésped, éste puede to-
mar una de dos alternativas, permanecer en estado latente
sin producción de nuevas partículas virales, o bien, comen-

Peginterferón α 2ª

Genotipos 1 y 4 Otros genotipos

Duración 48 semanas 24 semanas

Dosis

   <75 kilogramos de peso PEG 180 µg / semana PEG 180 µg / semana

Riba 1000 µg / día Riba 800 µg / día

   ≥75 kilogramos de peso PEG 180 µg / semana

Riba 1200 µg / día

TABLA 1
POSOLOGÍA DEL PEGINTERFERÓN α 2A

Todos los genotipos

Duración 48 semanas

Dosis ponderal PEG 1.5 µg / Kg/ semana

Riba 10.6 µg / Kg / día

TABLA 2
POSOLOGÍA DEL PEGINTERFERÓN α 2B
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zar un ciclo de vida intracelular (Figura 3) (1,18). Cuando el
VHC se encuentra en actividad, penetra directamente al
ribosoma donde es traducida su información genética a la
poliproteína que dará origen a péptidos individuales con
función esencial en la replicación y ulterior ensamblaje del
virión. El RNA viral de hebra positiva no contiene la caperu-
za de 5’-metilguanidina, ni la cola poli A característica de
los RNA mensajeros de eucariotas. No obstante, es capaz de
dirigir la traducción de la poliproteína. En el extremo 5’
terminal se encuentra una región no codificante de aproxi-
madamente 340 nucleótidos (5’ UTR), esta región es alta-
mente conservada en los diferentes aislamientos del VHC y
forma una estructura secundaria y terciaria en la cual se en-
cuentra el sitio interno de entrada al ribosoma (IRES). Éste
dirige al RNA viral a la subunidad 40S del ribosoma en don-
de se reconoce el codón de inicio de la traducción (17,18).

La replicación del RNA viral se lleva a cabo por la enzi-
ma RNA polimerasa dependiente de RNA (codificada por el
gen NS5B), que da lugar a una hebra de polaridad negativa
intermediaria, que funciona como una “copia maestra” de
la que se replicarán múltiples hebras de RNA de polaridad
positiva (17,18). Aunque el desarrollo de hepatitis en pa-
cientes inmunocomprometidos sugiere que las proteínas del
VHC pueden conducir al efecto citopático, el proceso de la
replicación generalmente no produce la lisis celular (1,7).
En la mayoría de los casos, la infección crónica continúa
por muchos años sin evidencia de daño hepático (1). Aún
se conoce poco de los mecanismos precisos de la replicación
viral, incluyendo la entrada del virus a la célula huésped, la
replicación del RNA, el empaquetamiento del genoma viral,
la formación del virión y su salida de la célula; debido a la

carencia de un sistema de cultivo eficiente del VHC o de un
modelo animal conveniente (18).

HISTORIA NATURAL DE LA INFECCIÓN POR VHC

Los únicos huéspedes del VHC conocidos hasta el momento
son el humano y algunos primates menores, como el chim-
pancé (18).

La infección es resuelta por el sistema inmune del hués-
ped sin tratamiento en aproximadamente el 15 al 25% de
los individuos infectados. El restante 75-85% desarrolla
enfermedad crónica, de los cuales del 15 al 20% pueden
desarrollar enfermedad severa incluyendo cirrosis y carci-
noma hepatocelular que conducen a la muerte (1,7).

El cuadro clínico agudo inmediato a la adquisición del
VHC se ha descrito en casos en que el inóculo es grande,
como en la hepatitis postransfusional, o en casos de
inmunosupresión (7,25). Este cuadro consiste en malestar
generalizado, ictericia y a menudo fiebre, con una elevación
marcada de las enzimas hepáticas. El cuadro clínico agudo
se relaciona con una mayor probabilidad de eliminación
posterior del virus, ya que se considera que este cuadro es el
resultado de una respuesta inmune poderosa (25). Las ma-
nifestaciones clínicas de la infección crónica por VHC son
sumamente inespecíficas y consisten en cansancio crónico,
dolor muscular y articular menor y cambios en el rendi-
miento intelectual y emocional (7,25); éstos últimos pueden
estar relacionados a la replicación del VHC en el sistema ner-
vioso central (26) y a los efectos en el metabolismo del mis-
mo (27). Clásicamente se ha mencionado que la adquisición
del VHC a edades tempranas se relaciona con un peor pro-
nóstico, sin embargo nuevas evidencias en estudios

FIGURA 3
ENTRADA DEL VHC A LA CÉLULA Y SU CICLO DE VIDA INTRACELULAR
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prospectivos sugieren que esta creencia podría ser errónea
(28-30).

Las proteínas virales interactúan con las del huésped
(entre ellas p53, histonas y diversas enzimas), las que mane-
jan al hepatocito para provecho viral. Se ha implicado a la
proteína C con la génesis del hepatocarcinoma, dado que se
ha demostrado que puede inactivar a p53 (1,18,25). Sin
embargo, el VHC carece de verdaderos oncogenes (18).

Existen complicaciones extrahepáticas de la infección
crónica por VHC, entre las que se describen a la porfiria cu-
tánea tarda, la crioglubulinemia, síndrome nefrótico y ma-
yor probabilidad en el desarrollo de linfomas (1,7,25).

DIAGNÓSTICO DE LA INFECCIÓN POR VHC

Las técnicas de diagnóstico de la infección por VHC se desa-
rrollaron tan pronto como el virus fue descubierto como el
principal causante de la hepatitis no-A no-B (1-3). La detec-
ción de la infección se hace mediante análisis de una mues-
tra de plasma o suero. Las pruebas de diagnóstico son usa-
das en tres importantes rubros: 1. Detectar la infección ac-
tiva; 2. Guiar la decisión del tratamiento; 3. Valorar la res-
puesta al tratamiento. Así, las técnicas de detección de la
infección por VHC radican en dos estrategias (7,31): 1. De-
tección de anticuerpos anti-VHC (técnica indirecta); 2. De-
tección del RNA del VHC (técnica directa). Recientemente se
ha desarrollado la detección del antígeno “core” del VHC,
que ha mostrado correlacionar estrechamente con los nive-
les de RNA en suero, por lo que indica replicación activa (31).
Esta se considera una técnica directa de detección.

La detección de anticuerpos anti-VHC ha evolucionado
con el tiempo a ensayos más sensibles y específicos. Existen

dos principales procedimientos: 1. Técnicas basadas en
inmunoensayo; 2. Técnicas basadas en hibridación de pro-
teínas (immunoblot). Con éstas técnicas se detectan anticuerpos
dirigidos contra las proteínas virales NS3, NS4, NS5 y C.
Son altamente sensibles, sin embargo su especificidad varía
según la población considerada (pacientes con daño hepáti-
co versus asintomáticos) (12,31). Las técnicas de
inmunoensayo actualmente en uso son de tercera genera-
ción. La detección de anticuerpos es automatizada en equi-
pos IMx o AxSYM, generalmente (aunque existen otros).

Las técnicas de inmunoensayo se usan únicamente
como de escrutinio o tamizaje (detección de posibles ca-
sos) y no para confirmar la presencia de infección por VHC

(12). Por lo tanto es necesario el uso de un análisis confir-
matorio complementario. La confirmación de la presencia
de anticuerpos anti-VHC específicos se hace con la técnica
conocida como RIBA (Recombinant Immunoblot Assay). Con
el RIBA se confirma que existen anticuerpos específicos
anti-VHC, mas no si el virus está presente o ausente en la
sangre (viremia).

Las técnicas de detección del RNA del VHC se conside-
ran confirmatorias de la presencia de viremia. Estas técni-
cas pueden ser cualitativas o cuantitativas. Las técnicas cua-
litativas arrojan resultados de positividad o negatividad y
son más sensibles (12,31). El límite más bajo de detección
de estas pruebas puede llegar a ser de 50 UI por mL de
suero. Existen ensayos manuales (caseros) o automatizados.
La detección del RNA del VHC se realiza actualmente con una
de tres maneras (31): 1. RT-PCR (Reacción en cadena de la
polimerasa con previa retrotranscripción); 2. TMA (Ampli-
ficación mediada por transcripción; 3. DNA-Branched (téc-

FIGURA 4
ALGORITMO DE DIAGNÓSTICO PARA LA INFECCIÓN POR VHC
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nica de amplificación de la señal del DNA ramificado). La
técnica más usada en México es la basada en RT-PCR. La
RT-PCR puede ser cualitativa o cuantitativa. La RT-PCR
cuantitativa nos da información sobre la carga viral, es de-
cir, nos arroja un resultado numérico (en unidades interna-
cionales, UI). Sin embargo, esta técnica es mucho menos
sensible que la cualitativa (el límite inferior de detección es
de 600 copias por mL). La determinación de la carga viral
(RT-PCR cuantitativa) puede expresar si el virus está pre-
sente en la sangre (pues da un valor numérico), pero no nos
informa con certeza si el virus no está presente. Por eso no
debe ser usada para diagnosticar una infección (12). La de-
terminación de la carga viral se usa para valorar la respuesta
al tratamiento durante y después del mismo, tomando una
determinación de la carga viral basal (antes de iniciarlo) para
realizar las comparaciones respectivas.

Para hacer el diagnóstico de la infección por VHC

(Figura 4) es necesario tomar en cuenta los siguientes
aspectos:
• La “serología” (detección de anticuerpos) es una prueba

de escrutinio.
• El RIBA es una prueba para confirmar la presencia de

anticuerpos.
• La RT-PCR cualitativa confirma la presencia del RNA el

VHC en sangre (viremia).
• La RT-PCR cuantitativa (carga viral) sirve para valorar si

un paciente ha respondido al tratamiento.
La progresión normal de la enfermedad por el VHC

está asociada con un incremento en el nivel de la viremia
durante la etapa aguda de la infección. Durante este tiempo
y antes del desarrollo de anticuerpos (periodo de
seroconversión), la detección del VHC sólo se puede detec-
tar mediante diagnóstico molecular (RT-PCR) (12).

Después de la infección primaria, existe un tiempo que
va de 40 a 80 días para detectar los anticuerpos contra el
VHC en muestras de suero (1,7,12). Ya que aproximadamen-
te el 15% de las infecciones se resuelven favorablemente
sin tratamiento, es indispensable distinguir entre una infec-
ción pasada y una infección activa, debido a que los
anticuerpos pueden permanecer en los sujetos que fueron
infectados entre 10 y 20 años posterior a la resolución de la
infección (12).

TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN CRÓNICA POR VHC

Actualmente no existe cura para la infección crónica por
VHC y los tratamientos empleados distan de ser perfectos.
Los esquemas actuales han contemplado el uso de fármacos
con índice terapéutico relativamente bajo. El uso de
interferón a pegilado (peginterferón α) en combinación con
ribavirina ha demostrado ser el tratamiento más eficaz para
la disminución de la carga viral y disminuir o incluso rever-
tir el daño hepático causado por el VHC (7,32). Existen en el
mercado dos formulaciones distintas del peginterferón α:
2a y 2b; con esquemas de tratamiento un tanto diferentes
(Tablas I y II), pero con eficacia comparable. Hasta el mo-
mento el único factor con que contamos para evaluar la
eficacia del tratamiento es la llamada respuesta virológica
sostenida (RVS), que se refiere a la ausencia de viremia 12
semanas después de haber concluido el tratamiento. Sin

embargo, es posible predecir tempranamente qué pacientes
tendrán una RVS: si a las 12 semanas de iniciado el trata-
miento no se presenta negativización de la viremia, o la car-
ga viral no desciende en por lo menos dos logaritmos, las
probabilidades de que ocurra una RVS son muy pobres, por
lo que se debe suspender el tratamiento (7,32). Carecemos
de estudios a largo plazo que determinen adecuadamente el
número de vidas salvadas. Los efectos benéficos atribuidos
al tratamiento con peginterferón α más ribavirina son: inhi-
bición de la replicación viral, inhibición de la traducción de
proteínas del VHC, supresión de la proliferación celular,
potenciación de la función fagocítica de los macrófagos,
potenciación de la citotoxicidad linfocítica contra células
infectadas, inhibición de la producción de colágena y
potenciación de su degradación, disminución de la carga
viral del VHC, inhibición de la progresión del daño histológico,
probable disminución de las complicaciones hepáticas (32).

El tratamiento combinado con peginterferón α más
ribavirina está indicado básicamente cuando: 1. Se ha docu-
mentado la presencia de anticuerpos anti-VHC (ELISA) y
del RNA del VHC; 2. El paciente es mayor de 18 años; 3. Nun-
ca ha sido tratado con interferón; 4. El paciente tiene enfer-
medad hepática compensada (7,32).

CONCLUSIÓN

La biología molecular ha permitido el desarrollo acelerado
del conocimiento de la infección por el VHC, sin embargo,
tres objetivos aún están por cumplirse: 1. El desarrollo de
un método eficiente de cultivo que permita el conocimien-
to a detalle del ciclo de vida del virus; 2. El desarrollo de
una vacuna eficiente y 3. La generación de un tratamiento
que ofrezca la curación de los pacientes afectados con esta
infección.
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